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Cyclospora cayetanensis es un protozoo apicomplexa que ha emergido como un patógeno importante 
causante de diarrea endémica y epidémica en el mundo. En los países industrializados, el parásito se 
ha reconocido como agente causal de diversas epidemias asociadas, principalmente, con alimentos 
importados de áreas endémicas. En los países en vías de desarrollo, la ciclosporosis humana está 
ampliamente distribuida y, en la población general, se han descrito tasas de infección que varían de 0 
% a 41,6 %. Sin embargo, la epidemiologia, biología y ecología de C. cayetanensis permanecen poco 
conocidas. Su ciclo de vida no está totalmente caracterizado y parece requerir un huésped único, el 
humano, para completarse. El papel que los animales puedan desempeñar como reservorios naturales 
del parásito permanece sin determinar. 
Se tiene poca información sobre la distribución ambiental de C. cayetanensis y los vehículos de 
transmisión del ambiente a los humanos. El agua, los alimentos y los suelos contaminados pueden 
actuar como vehículos de diseminación del coccidio. Permanecen incertidumbres significativas sobre 
el parásito, que reflejan la necesidad de continuar los esfuerzos de investigación en diversas áreas, 
incluyendo su biología básica y distribución ambiental.
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Cyclospora cayetanensis: biology, environmental distribution and transfer
Cyclospora cayetanensis is an apicomplexan protozoan that has emerged as an important pathogen 
causing endemic or epidemic diarrheal disease worldwide. In industrialized countries, the parasite has 
been recognized as the causative agent of several outbreaks of diarrheal illness mostly associated 
with produce imported from endemic areas. In developing countries, human cyclosporosis is widely 
distributed. Infection rates from 0% to 41.6% have been described in the general population. However, 
the epidemiology, biology, and ecology of C. cayetanensis are not fully understood. The life cycle is not 
completely characterized, although it appears to require a single human host to be accomplished. The 
role of animals as natural reservoirs of the parasite remains to be determined.
Little information is available concerning the environmental distribution and vehicles of transmission 
of C. cayetanensis. Contaminated water, foods or soil can be vehicles of spread of the parasite. 
The significant uncertainties that remain in the knowledge of C. cayetanensis highlight the need for 
continuing research in several areas, including its basic biology and environmental distribution.
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Cyclospora cayetanensis es un patógeno emergente 
que representa un problema de salud pública. 
Es una causa importante de diarrea endémica y 
epidémica en el mundo (1,2). La infección humana 
está ampliamente distribuida, se ha reportado en 
las Américas, el Caribe, Europa, Australia, Asia y 
África (1-3).
En los países industrializados, el coccidio se ha 
asociado con casos de diarrea del viajero (4-7). Sin 
embargo, el parásito se identificó como un patógeno 
significativo a finales del siglo pasado, cuando se 
reconoció como un agente causal de numerosas 
epidemias de diarrea asociadas principalmente 
a productos alimenticios frescos, como frutas 
suaves y vegetales verdes, importados de áreas 
endémicas (8-13). También se han observado 
epidemias relacionadas con el agua, pero en menor 
cuantía (13-15). En Europa y Australia, la mayoría 
de los casos de ciclosporosis se han relacionado 






En los países en vías de desarrollo, la infección por 
C. cayetanensis está ampliamente distribuida. En 
estudios realizados en comunidades, las tasas de 
infección han variado de 0 % a 41,6 % (16-23). La 
infección es común en niños y el mayor riesgo a la 
infección sintomática ocurre en los primeros cinco 
años de vida (3,20,24-26). Los estudios basados 
en la población general indican altos porcentajes 
de infecciones asintomáticas (17,20-22,27-29), 
lo cual sugiere inmunidad al desarrollo de la 
enfermedad por exposición persistente al coccidio 
(20,25,29). En estas áreas se han descrito también 
algunas epidemias (5,7,30-38). Sin embargo, la 
estacionalidad de la infección, los factores de 
riesgo y otros rasgos epidemiológicos del parásito 
permanecen poco conocidos. Se tiene poca 
información de la biología, la distribución ambiental 
del parásito y sus vehículos de transmisión del 
ambiente a los humanos.
El presente trabajo revisa el estado actual del 
conocimiento de la biología, distribución ambiental 
y transferencia de C. cayetanensis, haciendo 
énfasis en las regiones en vías de desarrollo. Otros 
aspectos del parásito han sido descritos en detalle 
en previas revisiones (1-3,39-41).
Biología
Para comprender la epidemiología compleja de 
la ciclosporosis humana y poder tomar medidas 
de prevención y control de la infección, es de 
suma importancia el conocimiento de los rasgos 
biológicos de C. cayetanensis.
Taxonomía y filogenia
La clasificación taxonómica de C. cayetanensis, de 
acuerdo con la nueva propuesta de la International 
Society of Protistologists (42), se presenta en el 
cuadro 1. En el rango Apicomplexa existen varios 
géneros muy relacionados que se denominan 
colectivamente como coccidios, incluyendo cinco 
que se han descrito en humanos: Sarcocystis, 
Toxoplasma, Isospora, Cryptosporidium y Cyclos-
pora (43).
La organización del genoma o la secuencia de los 
genes de C. cayetanensis se conocen poco. Sin 
embargo, la secuencia de la subunidad pequeña del 
ARN ribosómico (SSU-ARNr) se obtuvo mediante 
la amplificación por la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR), usando iniciadores basados en 
las regiones altamente conservadoras de la SSU-
ARNr. El análisis de esta secuencia reveló que 
C. cayetanensis está estrechamente relacionada 
con Eimeria spp. y sustenta la conclusión de que 
ambos géneros pertenecen a la misma familia de 
parásitos coccidios (44). 
Un estudio posterior confirmó la relación filo-
genética entre C. cayetanensis y Eimeria spp. y 
consideró que aquélla es un miembro del género 
Eimeria (45). Se ha considerado que la inclusión 
de una secuencia SSU-ARNr adicional de Eimeria 
falciformis, un parásito de ratones, en el árbol 
filogenético aclararía la resolución del árbol en tres 
grupos diferentes: Eimeria de mamíferos, Eimeria 
de aves y Cyclospora. 
Con la inclusión de datos moleculares de más 
especies, especialmente las especies de Cyclospora 
descritas en mamíferos diferentes a los primates, es 
lógico considerar la reclasificación de Cyclospora 
de primates, incluyendo a los humanos y Eimeria de 
aves o mamíferos en un nuevo género (46). Se ha 
sugerido que la secuencia SSU-ARNr de Isospora 
debería ser comparada con las de Cyclospora para 
clarificar la posición taxonómica de este parásito 
(41). 
Cyclospora cayetanensis difiere en forma signifi-
cativa de las otras especies de Cyclospora 
descritas, no sólo en su huésped específico, sino 
también en la morfología de sus ooquistes, que 
son más pequeños y esféricos en lugar de la 
forma subesférica que tienen los ooquistes de las 
otras especies conocidas (46). La descripción de 
otras especies de Cyclospora (C. cercopitheci, C. 
colobi y C. papionis) en primates inferiores, que 
producen también ooquistes pequeños y esféricos 
como C. cayetanensis, parece sugerir dos grupos 
diferentes de Cyclospora: las especies que infectan 
insectívoros y roedores, que producen ooquistes 
grandes y subesféricos, y las que infectan los 
primates, incluyendo los humanos, que producen 
ooquistes pequeños y esféricos. C. cayetanensis, 
C. cercopitheci, C. colobi y C. papionis se agrupan 
homogéneamente en una rama única del árbol 
filogenético intermediaria entre las especies de 
Eimeria que parasitan los mamíferos y las aves 
(46). 
Las técnicas moleculares desempeñan un papel 
invaluable en el establecimiento de la validez de 
las especies y los grupos taxonómicos. Para lograr 
dilucidar la taxonomía de la especie de Cyclospora 
asociada a los humanos, es necesario realizar 
estudios moleculares de aislamientos adicionales de 
especies de Cyclospora y Eimeria, principalmente 
en otras especies de mamíferos. Hasta el presente, 
no se sabe si todos los aislamientos de Cyclospora 
de humanos pertenecen a la misma especie y si las 
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especies descritas en primates inferiores infectan 
a los humanos.
Ciclo de vida
Cyclospora cayetanensis es un parásito intra-
celular obligatorio, cuyo ciclo de vida no está 
completamente caracterizado. El ciclo parece ser 
monoxeno, requiriendo un huésped único, el 
humano, para cumplirse a cabalidad (2). El ciclo 
vital es complejo y sigue el modelo de desarrollo de 
otros coccidios entéricos, el cual involucra un ciclo 
merogónico con dos generaciones de merontes, 
un ciclo gametogónico con macrogametos, micro-
gametos y cigotos, y un ciclo esporogónico (47).
La figura 1 presenta el esquema del ciclo vital 
de C. cayetanensis, de acuerdo con los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC), de 
Estados Unidos (48). Éste comienza con la 
ingestión del estado infeccioso, transmisible, 
el ooquiste esporulado, que se desenquista en 
el intestino y libera cuatro esporozoítos. Éstos 
invaden las células epiteliales del intestino delgado 
(29,49). Los esporozoítos y subsiguientes fases de 
desarrollo, se ubican dentro del citoplasma celular 
en una posición supranuclear, rodeados por una 
vacuola parasitófora (49). Los esporozoítos se 
transforman en trofozoítos, los cuales, mediante 
división nuclear asexual por merogonia, forman 
los merontes que contienen los merozoítos. Se 
originan dos tipos de merontes. El de tipo I, que 
contiene de 8 a 12 merozoítos, los cuales penetran 
las células epiteliales y forman los merontes de 
tipo II, que contienen cuatro merozoítos. Una vez 
liberados, estos penetran otras células y comienza 
la fase sexual mediante la diferenciación en 
estados masculinos (microgametocitos) o femeninos 
(macrogametocitos). El primero forma numerosos 
microgametos flagelados. El macrogametocito fertili-
zado se transforma en cigoto, el cual desarrolla 
una pared gruesa y resistente, y se convierte en un 
ooquiste que contiene el esporonte. Los ooquistes 
inmaduros, no esporulados, salen con las heces 
al exterior, donde el esporonte, bajo condiciones 
adecuadas, se divide en dos esporoquistes, cada 
uno de los cuales contiene dos esporozoítos (43). 
Las condiciones ambientales necesarias y óptimas 
para la esporulación de los ooquistes, no son del 
todo conocidas. Dependiendo de las condiciones 
climáticas, requieren de pocos días a semanas 
para madurar y transformarse en ooquistes 
esporulados (3). Bajo condiciones experimentales, 
se ha logrado la esporulación de los ooquistes en 
dicromato de potasio al 2,5 % (17) y ocurre en 7 a 
13 días, a temperaturas de 22 °C a 32 °C (3). Los 
estudios de ooquistes procedentes de humanos y 
monos sugieren que la esporulación óptima ocurre 
a 20-22 °C en 14 días (50).
Morfología de los ooquistes
Los ooquistes esporulados son esféricos y pequeños, 
con un diámetro de 7,7 a 9,9 μm. Con la tinción de 
ácido-alcohol resistencia, los ooquistes se tiñen en 
forma variada. Algunos se tiñen de un color rojo 
intenso y tienen un número variable de cuerpos de 
inclusión oscuros, mientras que otros no se tiñen y 
aparecen como esferas transparentes (39). 
En el microscopio de fluorescencia, presentan 
autofluorescencia azul o verde bajo un disco 
dicromático de 365 nm o 450-490 nm (17,41). Al 
microscopio electrónico, el ooquiste esporulado 
posee una doble pared con 63 y 50 nm de grosor 
rodeando dos esporoquistes; cada uno tiene una 
pared de 62 nm de grosor que rodea la membrana 
plasmática, un residuo con glóbulos y cuerpos de 
Stieda y substieda. Estos últimos son organelos 
Cuadro 1. Posición taxonómica de Cyclospora cayetanensis*.
Clasificación Nombre Rasgos biológicos
Supergrupo Chromalveolata Plástida endosimbiótica ancestral en forma de arco; pérdida o reducción secundaria de la  
  plástida en algunos; con readquisición terciaria de una plástida en otros.
Primer rango  Alveolata Alvéolos corticales; con microsporo; crestas tubulares o ampulosas. 
Segundo rango Apicomplexa Complejo apical y vesículas subpeliculares; sexualidad por singamia y meiosis con progenie  
  haploide, reproducción asexual por fisión binaria; endodiogenia, endopoliogenia o 
  esquizogonia; locomoción por deslizamiento, flexión o flagelos.
Tercer rango Conoidasida Complejo apical completo; flagelos, si existen, en los microgametos; movilidad generalmente  
  por deslizamiento; monoxenos o heteroxenos.
Cuarto rango Coccidiasina Los gametos maduros se desarrollan intracelularmente; el microgamonte produce 
  numerosos microgametos; el cigoto rara vez es móvil; los esporoquistes se desarrollan en  
  los ooquistes. Cyclospora:ooquistes con 2 esporoquistes, cada uno con 2 esporozoítos (43).




ultraestructurales que ocluyen una abertura en la 
región polar del esporoquiste de algunos coccidios; 
su rotura permite la ruptura del quiste y la salida de 
los esporozoítos. Cada esporoquiste contiene dos 
esporozoítos (17,43).
Resistencia de los ooquistes
Los ooquistes de los coccidios pueden persistir 
por largos períodos en el ambiente, manteniendo 
su capacidad infecciosa aun bajo condiciones 
ambientales rigurosas (2,51). La acentuada estacio-
nalidad de la ciclosporosis en las áreas endémicas, 
sugiere que los ooquistes de C. cayetanensis 
pueden sobrevivir en el ambiente por largos 
períodos (11). 
Los ooquistes son muy sensibles a la desecación, 
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(52). Son muy resistentes a los desinfectantes, 
incluyendo el cloro a las concentraciones usadas 
para el tratamiento del agua (30,53). Pueden 
sobrevivir en el agua a 4 °C por dos meses y a 
37 °C por 7 días (3,50). Los ooquistes no pueden 
ser inducidos a esporular después de la congelación 
a -18 °C durante 24 horas y al calentamiento a 60 °C 
durante una hora (41). Los ooquistes necesitan 
humedad, temperatura moderada y suficiente 
tiempo en el ambiente, para hacerse infectivos. 
El agua facilita el desarrollo y transmisión de los 
ooquistes de los coccidios (2).
Eimeria acervulina, un coccidio de pollos con 
semejanzas a C. cayetanensis, ha sido usada 
como un sustituto para desarrollar tratamientos 
de descontaminación para alimentos frescos 
contaminados importados de países endémicos. 
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Los tratamientos de congelación y calentamiento e 
irradiación gamma a una dosis de 1,0 kGy o mayor, 
fueron efectivos contra el parásito (54).
Se ha estudiado la esporulación de los ooquistes 
de C. cayetanensis, como un indicador de viabi-
lidad en los alimentos. Ooquistes inmaduros, no 
esporulados fueron sometidos a condiciones de 
congelación y calentamiento en substratos lácteos 
y albahaca, y luego fueron colocados en dicromato 
de potasio al 2,5 %. La esporulación ocurrió cuando 
los ooquistes fueron resuspendidos en substratos 
lácteos a -15 °C, por no más de 24 horas, y cuando 
se colocaron en agua o albahaca a 20 °C hasta por 
dos días y a 37 °C hasta por cuatro días. Pocos 
ooquistes esporularon a 50 °C durante una hora y 
la esporulación no ocurrió a -70 °C, 70 °C y 100 °C 
en agua u hojas de albahaca (55). Se ha sugerido 
el tratamiento mediante presión hidrostática alta y 
radiación con rayos ultravioleta, para disminuir el 
riesgo a la ciclosporosis asociada a los alimentos 
(56). La esporulación de C. cayetanensis no se 
afectó después del calentamiento por microondas 
hasta por 45 segundos (57) y del uso de dióxido 
de cloro gaseoso a 4,1 mg/litro durante 20 minutos 
(58).
Capacidad infecciosa
La dosis infecciosa de ooquistes de C. cayetanensis 
no se conoce. Sin embargo, con base en los datos 
obtenidos de estudios de epidemias de la infección 
y a extrapolaciones a otros coccidios, se cree 
que es relativamente baja (41,59), probablemente 
entre 10 y 100 ooquistes (60). No se conocen del 
todo los factores ambientales que intervienen 
en la transformación del ooquiste inmaduro en 
esporulado e infectivo. Este conocimiento ha sido 
limitado por el hecho de que el parásito no ha podido 
ser cultivado in vitro ni se ha podido establecer en 
una gran variedad de animales modelo (61) y en 
humanos (62).
La virulencia de un agente infeccioso, la sensibilidad 
del huésped y los factores de riesgo, son variables 
que afectan la respuesta de un huésped a la 
exposición de un patógeno. La virulencia y las 
características del coccidio para infectar a los 
humanos se desconocen. Se ha observado 
variabilidad de la secuencia de nucleótidos en las 
regiones de transcripción interna de C. cayetanensis 
procedentes de diversas áreas geográficas, lo cual 
sugiere la existencia de múltiples razas (63,64); 
es probable que muchas infecciones humanas 
por C. cayetanensis se deban a múltiples clones 
del coccidio. En conclusión, no se conocen a 
cabalidad las condiciones necesarias y las causas 
desencadenantes para que los ooquistes de 
Cyclospora se transformen en infecciosos en el 
medio ambiente.
Distribución ambiental y transmisión
Se tiene muy poca información sobre la distribución 
ambiental de C. cayetanensis y los vehículos 
de transmisión del coccidio del ambiente a los 
humanos. El agua, los alimentos y los suelos 
pueden actuar como vehículos de transporte de 
este parásito.
Agua
En relación con el ecosistema acuático, se ha 
detectado el coccidio en varias regiones. En áreas 
rurales de Guatemala, se investigó la presencia 
de C. cayetanensis en varias fuentes de agua 
usadas para el consumo público. En tres de cinco 
muestras de agua, se confirmó la presencia del 
parásito mediante la técnica de la PCR (65). En 
Perú, el coccidio se identificó en aguas servidas 
(66). En Nepal, Asia, se observaron ooquistes 
de Cyclospora spp. en agua de consumo, lo 
cual se asoció a una epidemia de la infección en 
soldados extranjeros (30). En Vietnam, el parásito 
se describió en agua de consumo y en 63,6 % 
de muestras de ríos y lagos estudiadas (67). En 
Egipto, África, el coccidio fue aislado, en cinco 
áreas residenciales, de varias fuentes de agua 
usadas para el consumo, tales como un drenaje, 
un canal de irrigación, aguas subterráneas y agua 
almacenada en toneles. Las altas densidades de 
los ooquistes en las aguas indicaron contaminación 
por aguas servidas y reflejan la alta contaminación 
ambiental por C. cayetanensis en el área (68). En 
otro estudio, el parásito se identificó en 0,24 % de 
840 muestras de agua potable de siete distritos 
(69). En Alejandría, el coccidio se identificó en 
diferentes fuentes de agua, incluyendo piscinas 
(70). Los papeles que desempeñan el ecosistema 
marino y las aguas provenientes de la tierra en 
la presencia y el mantenimiento de este parásito 
en huéspedes marinos (71), no se conocen. Sin 
embargo, la presencia del coccidio en bivalvos 
sugiere que el uso del mar para fines recreativos es 
un factor de riesgo potencial para la ciclosporosis.
Se han señalado diversas variables relacionadas 
con el agua como factores de riesgo para la 
ciclosporosis. En Perú, la infección estuvo relacio-
nada con el consumo de agua no clorada (72). En 
un estudio controlado de Guatemala, consumir 




(tanque público, pozo, manantial, camión cisterna) 
y nadar en ríos y manantiales, estuvieron asociados 
a la ciclosporosis (18). En Haití, el único factor 
relacionado con C. cayetanensis fue el consumo 
de agua de un pozo artesanal (19). En Nepal, Asia, 
la ciclosporosis fue relacionada con el consumo 
de agua no tratada (31). En otro estudio, el agua 
de consumo y las aguas servidas se identificaron 
como posibles fuentes de la infección (73). En el 
mundo industrializado, se han reportado algunas 
epidemias de la infección asociadas con el agua 
(13-15). C. cayetanensis ha sido el agente causal 
de 1,8 % (6/325) de las epidemias en el mundo 
ocasionadas por protozoarios (15).
Alimentos
En el mundo en desarrollo, C. cayetanensis se ha 
descrito en frutas y alimentos frescos; en 1,8 % de 
las muestras de vegetales estudiadas de mercados 
en Perú (74), en lechugas de mercados de 
productos agrícolas de Costa Rica (75) y Venezuela 
(76), y de vegetales verdes en Nepal (73). En este 
estudio y otro de Jordania (77), la ciclosporosis se 
relacionó con la ingestión de vegetales. En Egipto, 
C. cayetanensis se aisló de lechugas (78) y bivalvos 
(71) obtenidos de mercados de Alejandría. En un 
estudio de viajeros a áreas endémicas, afectados 
de diarrea, las fresas, la leche de búfala y el seviche 
se identificaron como factores de riesgo para la 
infección en cuatro casos (79). En Indonesia (32), 
México (34), Colombia (36), Guatemala (7) y Perú 
(37,38), se han descrito epidemias de ciclosporosis 
relacionadas con el consumo de frutas, vegetales, 
jugos de frambuesas y salsas de vegetales. 
La creciente globalización de productos alimenticios 
frescos y de los viajes internacionales y la tendencia 
a comer fuera del hogar, han contribuido a la 
diseminación del parásito de regiones endémicas 
a las no endémicas. En los Estados Unidos y 
Canadá, han ocurrido numerosas epidemias de 
ciclosporosis de alto perfil, debidas al consumo 
de frambuesas contaminadas importadas de 
Guatemala (1,11-13,80). Otras epidemias en estos 
países y en Europa se han relacionado con el 
consumo de lechugas, albahaca, vegetales verdes 
y guisantes (12,81-87). En los Estados Unidos, 90 
% de los casos de ciclosporosis se han asociado 
con el consumo de alimentos (87).
Suelos
No se han realizado estudios para determinar la 
presencia de C. cayetanensis en los suelos. Sin 
embargo, el contacto con éstos se ha señalado 
como un factor de riesgo para la infección, tanto 
en los países industrializados como en aquéllos 
en desarrollo. En los primeros, en un estudio de 
una epidemia de ciclosporosis en Florida, Estados 
Unidos, los trabajos de jardinería se asociaron con 
la infección, lo cual sugiere el contacto con la tierra 
como un factor de riesgo (88). En Alemania, una 
epidemia se relacionó con lechugas provenientes 
de granjas francesas e italianas. Se consideró que 
los ooquistes pudieron haber sido transmitidos por 
trabajadores oriundos de áreas endémicas, por 
medio del contacto con el suelo local o con el agua 
(84).
En el mundo en desarrollo, el contacto con la tierra 
ha sido una importante fuente de infección para 
los niños en Perú (20), Guatemala (18), Venezuela 
(22) y Egipto (68). En áreas endémicas, el notorio 
aumento de la densidad de la población y la 
migración masiva de áreas rurales a urbanas en las 
últimas décadas, han significado la construcción de 
centros urbanos sin ninguna planificación, lo cual 
ha traído como consecuencia el hacinamiento, falta 
de saneamiento ambiental, disposición inadecuada 
de basuras y poca educación sanitaria. En estos 
ambientes, la contaminación de los suelos por 
prácticas inadecuadas de defecación podría ser un 
factor determinante para la infección, como fue el 
caso en una comunidad isleña venezolana (22). En 
este estudio diseñado para determinar las fuentes 
de infección de C. cayetanensis en la isla de 
San Carlos, estado Zulia, el modelo de regresión 
logística multivariable implicó significativamente 
varios factores: vivir en áreas de extrema pobreza, 
residir en ranchos, defecar en un área del patio 
de la residencia y tener contacto con suelos 
contaminados con heces humanas (p<0,01). El 
hallazgo más importante de este estudio fue la 
alta correlación de la ciclosporosis con ambientes 
conducentes a la contaminación ambiental con 
heces humanas (p<0,01), lo cual sugiere que los 
suelos contaminados son un importante vehículo 
de diseminación de la infección en esta área, que la 
tierra puede ser una fuente significativa de ooquistes 
de C. cayetanensis en comunidades paupérrimas 
y que la ciclosporosis, como las otras infecciones 
transmisibles, afecta principalmente a las familias 
que viven en residencias con características por 
debajo del estándar. 
En un estudio reciente de una comunidad de bajas 
condiciones socioeconómicas del estado Falcón, 
Venezuela, el contacto con el suelo fue también un 
factor de riesgo para la infección (Chacin-Bonilla L, 
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datos sin publicarse). En Anhui, China, la infección 
fue significativamente mayor en áreas rurales 
donde la contaminación ambiental con heces 
humanas era frecuente (89).
Aire
La presencia de ooquistes de C. cayetanensis en el 
aire y la posibilidad de su diseminación por medio 
de este vehículo se desconoce. Sin embargo, la 
identificación de los ooquistes en el esputo de 
dos pacientes con síntomas respiratorios, uno con 
antecedentes de tuberculosis (90) y otro con la 
enfermedad (91), sugiere la probabilidad de que el 
aire pudiera actuar como transporte del coccidio. 
Habría que determinar con qué frecuencia y bajo 
cuáles circunstancias ocurre.
No se conoce si C. cayetanensis está ampliamente 
distribuida en el ecosistema mundial. Sin embargo, 
todos estos hallazgos sugieren que el parásito tiene 
una amplia diseminación ambiental en el mundo en 
desarrollo, contaminando con frecuencia el agua, 
los alimentos y los suelos, y que posee el potencial 
de transmitirse por medio de la tierra y del consumo 
de alimentos frescos y agua, incluyendo la clorada, 
las aguas de recreación y las aguas servidas.
Distribución estacional
En diversos países, se ha descrito una variación 
acentuada en la prevalencia de la infección de 
acuerdo con la época del año. Sin embargo, esta 
variación no es similar en las diferentes regiones 
y es difícil de explicar (12). En la mayoría de 
las naciones, la prevalencia de la infección se 
incrementa durante la estación lluviosa y caliente. 
Tal es el caso de Guatemala (18), Honduras (92), 
Jordania (77), Nepal (26,31,73,93), e Indonesia 
(32). En Venezuela, en una comunidad del estado 
Falcón, se observó una mayor frecuencia de la 
infección durante la época de lluvias (Chacin-
Bonilla L, datos sin publicarse). En Canadá y en 
los Estados Unidos, casi todas las epidemias por 
consumo de alimentos, que se han relacionado 
principalmente con frambuesas guatemaltecas, 
han ocurrido durante la primavera y comienzos del 
verano, que es una temporada lluviosa y caliente 
(1,12). Por el contrario, la infección ha sido más 
prevalente durante los meses del año más fríos y 
secos en Haití (27) y Perú (17,25). En ambos países, 
parece ser que las fluctuaciones de la temperatura, 
y no las variaciones de la pluviometría, son el 
moderador de la estacionalidad de la infección 
(27). Sin embargo, en Turquía, la mayor frecuencia 
de la ciclosporosis ocurre durante el período 
seco y caliente (94). No se sabe cuáles son los 
factores que determinan la variación estacional de 
la infección y por qué no es igual en las diferentes 
regiones. Sin embargo, estos hallazgos hacen 
pensar que los factores ambientales son de suma 
importancia en el ciclo vital del parásito y que los 
ooquistes, al igual que los de otros coccidios, son 
muy resistentes y sobreviven por largos periodos 
en el ambiente.
Distribución en animales
No se conoce el papel que los animales puedan 
desempeñar como reservorios naturales de C. 
cayetanensis. Este parásito no se ha podido 
establecer en animales modelo (61), ni se ha 
confirmado un animal reservorio (95). Estos hechos 
sugieren la estricta especificidad de huésped 
del parásito y que los humanos son los únicos 
huéspedes naturales de C. cayetanensis. Sin 
embargo, en estudios epidemiológicos del parásito 
realizados en varios países, como Guatemala 
(18), Perú (25), Jordania (77), Nepal (73) y Egipto 
(68), los animales domésticos han sido factores 
de riesgo significativos para la ciclosporosis y 
se han descrito ooquistes similares a los de C. 
cayetanenesis en diferentes tipos de animales, 
como patos (72), pollos (96,97), ratas y ratones 
(73), perros (98) monos y primates (99-101). Sin 
embargo, como la identificación del coccidio se ha 
hecho con las técnicas convencionales, que son 
de baja sensibilidad y especificidad, y los hallazgos 
han sido controversiales, la presencia del parásito 
en animales ha sido recibida con escepticismo. En 
contraste con estos estudios, en Haití, el parásito 
no se observó en 327 animales domésticos, 
incluyendo vacas, caballos, cabras, cerdos, gatos, 
cobayos, patos, pavos, pollos y palomas (102). En 
Brasil, se identificó el parásito en dos perros (98), 
pero no se identificó en 140 perros de la misma 
región (103).
En monos (100) y primates (99,101) se observaron 
ooquistes similares a los de Cyclospora. Este 
hallazgo sugirió la existencia de otro huésped 
y reservorio, diferente a los humanos, para C. 
cayetanensis. Pero, posteriormente, estos aisla-
mientos se identificaron con técnicas moleculares, 
como tres especies diferentes de Cyclospora: C. 
cercopitheci, C. colobi y C. papionis (46).
Recientemente, se demostró la presencia de C. 
cayetanensis, mediante la técnica de PCR, en un 
mono, dos perros y un pollo (95). Este hallazgo 
es probablemente el más importante, hasta el 




Sin embargo, no es posible saber si la presencia 
del parásito en estos animales significa que son 
huéspedes de transmisión o verdaderos huéspedes 
naturales del coccidio. Para saberlo, es necesario 
realizar estudios histológicos para determinar la 
presencia o ausencia de las fases del ciclo de 
vida del parásito dentro de las células epiteliales 
intestinales de estos animales.
Los rasgos biológicos de C. cayetanensis son re-
levantes para su epidemiología y transmisión, y 
determinan su importancia médica y en salud pública: 
1) si el parásito tiene especificidad de huésped, 
siendo los humanos los únicos huéspedes, 
carece de potencial zoonótico; 
2) los ooquistes son eliminados con las heces 
al exterior en forma inmadura, no esporulada, 
lo que significa que la transmisión directa de 
persona a persona es muy improbable; 
3) los ooquistes necesitan esporular en el medio 
ambiente para hacerse infectivos, por lo que 
requieren de un vehículo de transmisión; 
4) la dispersión ambiental de estos organismos 
puede contaminar el ecosistema acuático, 
los cultivos de alimentos y los suelos, lo cual 
conduciría a su diseminación amplia y su 
transmisión a los humanos por medio de estos 
vehículos; 
5) al parecer, la dosis infecciosa es baja, lo cual 
implica que la infección se adquiere con facilidad, 
6) los ooquistes son pequeños y resistentes al 
cloro, a las dosis usadas para el tratamiento del 
agua, lo que implica que son difíciles de filtrar y 
que se pueden transmitir en el agua clorada de 
consumo y en las piscinas; y 
7) la notoria estacionalidad de la ciclosporosis 
sugiere que los ooquistes son muy resistentes 
y que pueden sobrevivir por largos períodos en 
el ambiente.
Perspectivas futuras
Actualmente, existen muchas incertidumbres 
y preguntas sin responder sobre la biología de 
C. cayetanensis, que ameritan continuar las 
investigaciones para conocer los rasgos biológicos 
del coccidio y establecer medidas preventivas y de 
control para contrarrestar el impacto médico y en 
salud pública de la ciclosporosis.
Los estudios moleculares han sugerido que C. 
cayetanensis es un miembro del género Eimeria 
(45). Para dilucidar la posición taxonómica y 
las afinidades filogenéticas del parásito, es 
necesaria la evaluación molecular de aislamientos 
adicionales de C. cayetanensis y de Eimeria spp. 
Las técnicas moleculares deben ser utilizadas para 
el diagnóstico del coccidio en muestras clínicas y 
ambientales. Recientemente, se han desarrollado 
técnicas biológicas moleculares para detectar y 
diferenciar Cyclospora a nivel de especie, pero 
no son ampliamente usadas en el diagnóstico de 
rutina.
Existe poca vigilancia o control de C. cayetanensis 
en el ambiente, por lo que se desconoce si está 
ampliamente distribuida. Para el aislamiento 
del parásito en muestras ambientales de agua y 
alimentos, se usan métodos complejos. No existen 
perlas paramagnéticas cubiertas con anticuerpos 
o anticuerpos rotulados para la detección de 
Cyclospora por separación inmunomagnética y 
citometría de flujo (59). El mejoramiento de los 
métodos de diagnóstico del parásito permitirá una 
mejor evaluación de su presencia y distribución en 
el ambiente, y de los riesgos que representa, lo 
que conducirá a mejores estrategias de prevención 
y control. Las técnicas moleculares de diagnóstico 
deben ser aplicables a las muestras ambientales 
para la identificación a nivel de especie. La 
caracterización molecular de los aislamientos en 
las matrices ambientales y el rastreo de las fuentes 
del parásito, mejorarán mucho el conocimiento 
de las fuentes y las rutas de contaminación. Los 
métodos moleculares para la identificación del 
coccidio en las muestras ambientales deben tener 
mayor sensibilidad, especificidad y discriminación.
Hasta el presente se han estudiado muestras de 
agua y alimentos. Los estudios ambientales deben 
incluir el examen de muestras de suelos, ya que 
existen pruebas de que ellos constituyen fuentes de 
infección (18,20,22). Debe estudiarse la asociación 
entre la infección y el contacto con la tierra.
Se conoce muy poco sobre la ecología del parásito. 
Muchos otros coccidios son capaces de resistir y 
esporular después de la exposición a condiciones 
ambientales estresantes (2,51). Es necesario 
estudiar si los ooquistes de C. cayetanensis 
son también tan resistentes como los de otros 
coccidios.
La carencia de un medio de cultivo in vitro para C. 
cayetanensis y de animales experimentales, han 
limitado los estudios de laboratorio. Se necesita un 
método para cultivar los ooquistes de Cyclospora 
in vitro para la realización de investigaciones en el 
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laboratorio. Los estudios del parásito en primates, 
como animales modelo, han aportado conocimientos 
de la infección, pero también nuevas preguntas 
acerca de la biología de C. cayetanensis.
Se requieren estudios moleculares para dilucidar si 
las especies de Cyclospora descritas en primates 
inferiores acontecen en humanos y confirmar si 
C. cayetanensis afecta a los monos. Se necesitan 
investigaciones para determinar el papel que 
puedan desempeñar los animales en el desarrollo 
del ciclo de vida del parásito.
A pesar de los nuevos conocimientos adquiridos 
de C. cayetanensis en los últimos años, persisten 
incertidumbres significativas acerca de los fac-
tores que influencian su capacidad infecciosa, 
estacionalidad, modos de contaminación de los 
alimentos, papel que desempeñan los animales y 
suelos como fuentes de infección, y la distribución 
geográfica, y reflejan la necesidad de continuar 
los estudios de este coccidio en diversas áreas, 
incluyendo su biología básica.
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